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Mudanças oculares durante a gestação
ATUALIZAÇÃO CONTINUADA
Descritores: Complicações na gravidez; Gravidez/fisiologia; Doenças da coróide; Doen-
ças retinianas; Retinopatia diabética; Soluções oftálmicas; Pré-eclâmpsia
A gestação pode causar várias alterações no funcionamento do olho
humano, tanto nas condições sistêmicas quanto em doenças oculares,
sendo seus efeitos divididos em três categorias: alterações fisiológicas,
mudanças em doenças oculares pré-existentes e alterações patológicas. O
presente texto propõe uma revisão bibliográfica sobre o tema. Os autores
pesquisaram os bancos de dados do PubMed (MEDLINE) e LILACS.
RESUMO
INTRODUÇÃO
A gravidez está associada a diversas mudanças envolvendo múltiplos
órgãos, incluindo os olhos. Os efeitos da gravidez sobre os olhos podem
ser divididios em três categorias: alterações fisiológicas, mudanças em
doenças oculares pré-existentes e alterações patológicas.
As alterações fisiológicas oculares mostram-se bem documentadas em
relação à córnea, pressão intraocular e acomodação.
A córnea apresenta diminuição em sua sensibilidade, aumento de sua
espessura e curvatura que causam mudanças temporárias na refração, bem
como intolerância ao uso de lentes de contato. Há uma diminuição da
pressão intraocular, principalmente no terceiro trimestre de gravidez, decor-
rente de aumento do escoamento do humor aquoso pela via tradicional ou
uveoescleral e, também, pela redução da produção do humor aquoso pro-
vocado pela acidose proveniente das alterações hormonais(1). A literatura
descreve uma perda transitória da acomodação durante e após a gravidez(2),
e também insuficiência e paralisia de acomodação são registradas em asso-
ciação à lactação(2).
A gravidez pode alterar o curso de doenças oculares pré-existentes,
como uveíte, retinopatia diabética, etc.
Da mesma forma pode causar condições específicas, como cegueira
cortical associada à pré-eclâmpsia/eclâmpsia, ou pode contribuir no desen-
volvimento de doenças que também ocorrem em pacientes não grávidas,
como a retinopatia serosa central.
EFEITOS SISTÊMICOS DA GRAVIDEZ
A maioria das mudanças oculares durante a gravidez que afetam os
olhos tem natureza hormonal, metabólica, hematológica, cardiovascular e
imunológica.
Dentre as muitas mudanças na produção de hormônios maternos, dá-se
a redução do hormônio do crescimento e aumento dos níveis da prolactina.
A concentração sérica da tiroxina encontra-se elevada, bem como a sua
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proteína carreadora, de modo que a sua fração livre não
aumenta significativamente. Os níveis de calcitoninas, al-
dosterona, renina, angiotensina I e II, cortisol e testoterona
apresentam-se todos elevados. Quanto às mudanças meta-
bólicas, destacam-se o ganho de peso pela retenção hídrica,
havendo uma redução na osmolalidade. Muitas pacientes
apresentam alcalose respiratória por hiperventilação. A gra-
videz é considerada potencialmente diabetogênica devido ao
aumento da atividade e dos níveis de estrógeno, progeste-
rona e cortisol.
As mudanças hematológicas são decorrentes do aumento
do volume sanguíneo que chega aumentar aproximadamente
45%, com ganhos de eritrócitos de 33%, havendo ainda um
aumento no nível dos fatores e ativadores da coagulação.
Em relação às alterações cardíacas podemos citar: aumento
do pulso e da sobrecarga cardíaca, diminuição da pressão
arterial e resistência periférica.
A gravidez é considerada como um estado de imunossu-
pressão relativa, com diminuição tanto da imunidade celular(3)
como humoral, que desestabilizam várias doenças imuno-
lógicas durante a gestação como lupus eritematoso sistêmico
e doença de Graves(4).
MUDANÇAS OCULARES “FISIOLÓGICAS”
A - Glaucoma
A pressão intraocular (PIO) diminui durante a gravidez(5-8)
e, aproximadamente 10% das gestantes com olhos saudáveis
apresentam diminuição da PIO(9). Este fato é registrado, princi-
palmente, durante a segunda metade da gravidez(1,8), e tende a
persistir por vários meses pós-parto(8).
Ainda é desconhecido o mecanismo de a gravidez alterar a
PIO em pacientes glaucomatosas. Contudo, o aumento da
drenagem do humor aquoso através da via uveoescleral é uma
das possíveis razões para esta diminuição(6,10), que seria de-
corrente do aumento da progesterona(6) e da relaxina(10), que
bloqueariam o efeito hipertensivo ocular dos corticóides endó-
genos(4). E ainda ocorreria diminuição da pressão venosa epis-
cleral como resultante da diminuição da pressão venosa em
sua extremidade superior(11). Uma outra razão proposta para a
redução da PIO é a acidose gravídica(12).
Já foi descrito melhora do glaucoma pré-existente durante
a gravidez, sendo raro o aparecimento do quadro glaucoma-
toso durante o período gestacional(12).
B - Córnea
A sensibilidade corneana encontra-se diminuída na maioria
das gestantes(13-14), com redução mais expressiva no final da
gravidez. Seis a oito semanas pós-parto, a sensibilidade
está normal(13). O aumento da espessura da córnea é mínino
e é decorrente de edema(13). No entanto, a quantidade de
espessamento não está correlacionada à redução da sensi-
bilidade.
Fuso de Krukemberg pode ser observado em grávidas, mas
tende a diminuir de tamanho ao longo do terceiro trimestre até
o pós-parto(15). Acredita-se que o aumento desta pigmentação
seja decorrente das alterações hormonais e o aumento da
dinâmica do humor aquoso seja responsável pelo clareamento
do pigmento no final da gravidez(15).
1) Cirurgia refrativa
Embora existam poucas publicações sobre o resultado de
cirurgia refrativa em grávidas antes, durante ou após o parto, a
gravidez é considerada pela maioria dos pesquisadores uma
contraindicação para ceratotomia fotorrefrativa (PRK) e laser
in situ keratomileusis (Lasik)(16).
2) Intolerância à lente de contato
Nos casos de mulheres com sucesso no uso prévio de lente
de contato, muitas delas, quando grávidas, passam a desenvol-
ver intolerância(9,13,17). Isto deve estar relacionado ao aumento da
espessura e curvatura corneana(9,13), bem como a alterações na
composição da lágrima(9,13). Por este motivo, recomenda-se algu-
mas semanas pós-parto para prescrever uma nova correção(9,13).
DOENÇAS PRÉ-EXISTENTES
A - Retinopatia diabética
A gravidez é considerada fator de risco independente para
progressão de retinopatia diabética(18). Outros fatores que
causam a aceleração de retinopatia diabética neste grupo in-
clui duração do diabetes(19), hipertensão associada à gravidez
e pré-eclâmpsia(20), normalização rápida dos níveis de glicose
durante a gravidez(21), controle glicêmico não rigoroso pré-
gravídico(19) e mudança no fluxo sanguíneo retiniano(22). Dia-
betes gestacional, na ausência de diabetes pré-existente, não
mostra uma associação similar com retinopatia diabética.
Existe ainda uma associação no aumento do risco de perda
fetal e outras complicações obstétricas(23-25). Estudos de longo
período sugerem que a retinopatia não aparenta ser mais grave
em pacientes nulíparas que nas multíparas(26-27), portanto o nú-
mero de partos não eleva o risco de piora da retinopatia(28),
sendo que a retinopatia é menos grave em mulheres com duas
ou mais gestações(28).
 A progressão da retinopatia durante a gravidez é muito in-
fluenciada pela coexistência de hipertensão e pré-eclâmpsia(18,29),
e está diretamente relacionada com a gravidade da retinopatia
pré-existente e, ainda, fortemente influenciada pela duração da
diabetes antes da concepção(30-31). Vários estudos mostram que a
piora da retinopatia está associada com o baixo controle glicê-
mico antes da concepção e durante a gravidez(23,25-26).
De acordo com o estudo de diabetes no início da gesta-
ção(19), 10,3% das mulheres sem retinopatia e 21,1% das mu-
lheres com microaneurismas, porém sem outra retinopatia,
apresentam progressão da doença durante ou após a gravidez.
Na retinopatia não proliferativa leve houve progressão em
18,8% das mulheres diabéticas (6,3% da retinopatia diabética
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proliferativa), no entanto retinopatia diabética não prolifera-
tiva moderada progrediram em 54,8% dos casos (29% da reti-
nopatia diabética proliferativa). Os casos de retinopatia diabé-
tica proliferativa que evoluiram com complicações que neces-
sitaram de tratamento cirúrgico, tais como descolamento de
retina regmatogênico e tracional, e glaucoma neovascular,
estão associados com um pior resultado visual(32).
O controle glicêmico durante a gravidez está associado à
diminuição no risco de macrossomia fetal e malformação con-
gênita(33-34). Por sua vez, o controle da glicemia antes da gravi-
dez, por um período longo, melhora o curso da retinopatia(35).
Como nas mulheres diabéticas não grávidas, é comum
ocorrer uma piora transitória da retinopatia diabética quando
temos um controle rápido da glicemia no início da gestação(29).
O tratamento das gestantes com retinopatia diabética de-
pende da gravidade da doença na ocasião da gestação. Mu-
lheres sem evidências de retinopatia ou com microaneurismas,
somente deveriam ser avaliadas durante o primeiro trimestre e,
outra vez, quando houver queixas visuais, tais como “floa-
ters”, embaçamemto visual ou perda de visão. A avaliação de
pacientes com retinopatia diabética não proliferativa inclui exa-
me fundoscópico e retinografia no primeiro trimestre. Aquelas
com retinopatia leve devem ser reavaliadas durante o segundo
trimestre e mensalmente no terceiro. Pacientes com retinopatia
diabética não proliferativa moderada deveriam ser examinadas
de quatro em quatro semanas. Normalmente, a progressão da
retinopatia piora no final do segundo trimestre(36).
As recomendações atuais para o tratamento incluem: foto-
coagulação em gestantes com retinopatia diabética não pro-
liferativa grave. Nesse caso, aguarda-se o estágio proliferativo
até apresentar complicações que requeiram cirurgia vitreorreti-
niana(32), que tecnicamente é mais difícil em grávidas devido às
repercusões sistêmicas e fetais. Retinopatia diabética prolife-
rativa requer pan-fotocoagulação para diminuir sua progressão.
A conduta mais importante é a prevenção. O ideal seria a
paciente ter um bom controle glicêmico e a retinopatia ser
tratada previamente à concepção(37).
A regressão da retinopatia diabética é comum durante o
puerpério(38). Apesar disto, mulheres apresentam risco de pro-
gressão por até um ano após o parto e podem ter complicações
como hemorragia vítrea, descolamento de retina se não trata-
das(38). A monitorização deve continuar no período pós-parto
para prevenir estas complicações.
É concenso para o planejamento das grávidas diabéticas:
(1) controle da glicemia durante toda a gravidez para o bem
estar da mãe e do feto(39); (2) é indicado nas diabéticas engra-
vidar o mais precoce possível, uma vez que o período da dia-
betes é o primeiro fator de risco para a presença, gravidade e
progressão da retinopatia nas diabéticas grávidas(23); (3) to-
das as gestantes diabéticas devem realizar exame oftalmoló-
gico no primeiro trimestre.
B - Uveítes
O impacto da gravidez no curso das doenças inflamatórias
não está bem estabelecida, embora haja relatos na literatura da
ocorrência de exacerbação de doença. Nenhum desses estu-
dos, contudo, examinaram os resultados da visão em pacien-
tes com uveítes que tenham engravidado.
Rabiah e Vitale(40) examinaram o curso de uveítes não
infecciosa durante a gravidez e no período pós-parto, in-
cluindo pacientes com doença de Behçet, Vogt-Koyanagi-
Harada (VKH) e uveíte idiopática. Quanto ao número de
exacerbações da uveíte, 58% das grávidas tiveram uma, 14%
tiveram duas, e 28% não apresentaram nenhuma exacerbação
do quadro.
Alguns relatos de casos têm sido mencionados na literatu-
ra, como a progressão de fibrose sub-retiniana três meses
após o parto em pacientes com coroidite multifocal idiopá-
tica(41).
 
Em um estudo de artrite reumatóide juvenil idiopática,
nenhum dos pacientes com iridociclite crônica tiveram exacer-
bação durante a gravidez, contudo 6% destes pacientes apre-
sentaram “flare” um ano após o parto(42). A série de Rabiah e
Vitale mostrou que 85% das grávidas com VKH foi associado
com “flare” durante a gravidez, principalmente nos quatro
primeiros meses(40).
Um recente estudo em quatro mulheres com uveíte crônica
revelou que a atividade inflamatória foi pior no primeiro tri-
mestre e nos três meses pós-parto(43).
Toxoplasmose congênita é o resultado de infecção mater-
na ocorrida durante a gravidez, portanto, não se deveria espe-
rar que o feto de uma gestante com retinocoroidite ativa ou
cicatrizada tivesse risco de contrair toxoplasmose congênita
na gestação(44). A presença de altos títulos de hemaglutinação
não aparenta ter efeito adverso na gravidez, mas não se tem
informações quanto aos riscos de aumento do título durante a
gravidez(45).
De um modo geral, mulheres, em idade fértil, com sorologia
negativa para toxoplasmose devem ser orientadas no pré-natal
sobre o risco de adquirir a doença no primeiro trimestre(44).
C - Doença de Graves
A doença de Graves pode agravar-se no início da gravi-
dez, havendo melhora a partir da metade da gestação, com
recorrência no período pós-parto(46). Não há diferença entre
os sinais oculares entre as mulheres grávidas e não grávidas,
tais como exoftalmia, retração da pálpebra superior e sinal de
Kocher.
D - Alta miopia
Estudo realizado com grávidas portadoras de alta miopia(47),
concluiu que a manobra de Valsalva, durante o trabalho de
parto normal, não resulta em complicações oculares.
E - Sarcoidose
A gravidez deve exercer um efeito benéfico na sarcoidose,
somente apresentando desenvolvimento ou exacerbação de
uveíte e retinopatia no período pós-parto(48-49). Isto é atribuído
à supressão imunológica relativa e ao alto nível de corticóide
durante a gravidez, com um rápido retorno aos níveis não
gravídicos.
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MUDANÇAS PATOLÓGICAS
A - Doença específica da gravidez
1) Pré-eclâmpsia e eclâmpsia
A hipertensão induzida na gravidez, embora rara, ainda é
uma importante causa de baixa visual durante a gravidez e
pós-parto. Sua terminologia tem mudado durante os anos.
Denomina-se hipertensão induzida pela gravidez àquela
que ocorre durante a gravidez em uma paciente previamente
normotensa. Nesta categoria estão a pré-eclâmpsia, um es-
tado de hipertensão onde os níveis sistólicos são iguais ou
superiores a 140 mmHg e os diastólicos iguais ou superio-
res a 90 mmHg, acompanhado de edema e proteinúria, geral-
mente ocorrendo depois da 20ª semana de gestação. A pré-
eclâmpsia é considerada grave quando a pressão arterial é
igual ou superior a 160X110 mmHg, acrescida de proteinúria
elevada, oligúria, edema pulmonar, dor abdominal, disfunção
hepática, anormalidades visuais ou cerebrais. Eclâmpsia é
caracterizada pelo desenvolvimento de convulsões tônico-
clônica em paciente com pré-eclâmpsia. Nos casos de mulhe-
res já hipertensas, que assim se mantém durante a gravidez,
denomina-se hipertensão crônica, porém se a hipertensão é
agravada na gestação teremos a pré-eclâmpsia ou eclâmpsia
sobreposta à hipertensão(50).
Distúrbios visuais tais como escotoma, fotopsia, diplopia
e embaçamento visual, são descritos em 30-50% dos pacientes
com eclâmpsia, e 20-25% de pacientes com pré-eclâmpsia gra-
ve e hipertensão(51).
As queixas visuais devem ser consideradas um sinal imi-
nente de convulsão em pacientes com pré-eclâmpsia(52). Em-
bora encontrem-se anormalidades da conjuntiva, retina, co-
róide, nervo óptico e córtex visual, o achado mais comum é a
constricção arteriolar(50-51), ocorrendo em aproximadamente
60% dos pacientes com pré-eclâmpsia(50). A constricção pode
ser generalizada ou localizada, acompanhada de outros sinais
de retinopatia hipertensiva como hemorragias, exsudatos e
edema de retina(50).
Descolamento seroso de retina chega a ocorrer em 10% de
pacientes com eclâmpsia e em 1-2% de pacientes com pré-
eclâmpsia grave(50,53). Alguns casos de cegueira transitória são
atribuidos à isquemia do nervo óptico, vasoespasmo e edema
retiniano; no entanto, a maioria dos casos de cegueira asso-
ciada com pré-eclâmpsia e eclâmpsia são atribuídas às altera-
ções no córtex occipital(54).
O prognóstico de pacientes com sintomas oculares asso-
ciados à pré-eclâmpsia e eclâmpsia é bom(54), mesmo em casos
de edema de retina exsudativo, e alterações do epitélio pig-
mentado da retina (EPR)(55).
2) Cegueira cortical
A cegueira cortical é uma complicação rara da pré-
eclâmpsia/eclâmpsia, ocorrendo em 15% dos casos(56), po-
dendo ocorrer antes ou depois do parto(57). Caracteriza-se
por perda visual que pode variar de 4 a 192 horas(56), com
exame oftalmoscópico normal e pupilas fotorreagentes. A
tomografia computadorizada detecta lesões de baixa densi-
dade, geralmente bilateral, em córtex occipital(56-57) e a resso-
nância nuclear magnética demonstra correspondente lesões de
hiper-intensidade(58) na córtex occipital ou na córtex occipital e
parietal. Estes achados indicam a presença de edema cerebral,
que possivelmente decorre de um vasoespasmo generalizado
ou localizado, que causaria uma isquemia transitória, resultando
em edema citotóxico; em um segundo momento, teríamos a
desrregulação da circulação posterior, resultando em aumento
da permeabilidade causando edema vasogênico(59-61).
A cegueira cortical geralmente tem resolução espontânea(57),
mas tem registro de escotoma inferior bilateral sintomática e
defeito de campo visual assintomática(62) que persistem por
vários meses pós-parto.
Outras causas de grave diminuição da acuidade visual
durante a gravidez ou imediatamente após a gestação, com ou
sem toxemia pré-existente incluem: oclusão de artéria e veia
retiniana, trombose venosa cerebral, neuropatia óptica isquê-
mica e neurite óptica seguida de hemorragia recorrente e he-
morragia vítrea(63-64).
B - Doença não específica da gravidez
1) Coriorretinopatia serosa central
A coriorretinopatia serosa central (CRSC) é definida como
um descolamento seroso idiopático da retina neurosensorial,
secundário a um vazamento focal. Geralmente causa uma dimi-
nuição da acuidade visual de leve a moderada, acompanhada de
sintomas de metamorfopsia, micropsia, alteração da visão das
cores. Vinte a trinta por cento dos pacientes tem uma ou mais
recorrências no mesmo olho, e um terço deles tem alterações
focais no EPR no olho contralateral. A doença pode ser assin-
tomática se a fóvea não for envolvida ou se o episódio ocorrer
no olho não dominante.
Embora esta condição seja dez vezes mais comum em ho-
mens que em mulheres, tem uma forte associação à gravidez(65)
podendo surgir em qualquer um dos três trimestres da gravi-
dez, embora em metade dos casos ocorra no terceiro trimestre,
mesmo que esteja evoluindo sem intercorrências(65-66).
 As causas propostas são intrínsecas às condições espe-
ciais da gravidez que incluem: alterações hormonais e hemodi-
nâmicas, como aumento do volume das células sanguíneas,
alterações da permeabilidade vascular com diminuição da
pressão osmótica e hipercoagubilidade(67).
Os casos estudados demonstraram, em sua maioria, uma
resolução espontânea no final da gestação ou nos primeiros
meses após o parto, com a acuidade visual retornando ao seu
patamar anterior ou deixando poucas sequelas(68).
2) Melanoma da coróide
Há vários relatos que durante a gravidez há um rápido
crescimento tumoral de melanoma quiescentes(69-70), bem como
o surgimento de melanoma de coróide em pacientes, previamente
sadias e sem nenhuma doença ocular(69-70), que foram atribuídos
ao aumento do hormônio estimulador de melanócitos(69).
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USO DE MEDICAÇÃO OFTALMOLÓGICA
DURANTE A GRAVIDEZ
Muitas medicações são consideradas seguras durante a
gravidez apesar da falta de seguimento clínico envolvendo
mulheres grávidas. Um recente estudo sugeriu que a maioria
das drogas oftalmológicas apresenta baixo risco para a mãe e o
desenvolvimento fetal(71).
A - Hipotensores oculares
Os beta-bloqueadores são considerados teratogênicos(72)
e são secretados e concentrados no leite materno, de modo
que não são recomendados durante a gravidez e a lactação(73).
A acetazolamina está associada à acidose neonatal e catarata.
Estudos em ratos demonstraram teratogenicidade em doses dez
vezes àquelas recomendadas em humanos(74-75). Os análogos da
prostaglandina, como o latanoprost, são drogas na categoria C,
baseados em resultados de animais grávidos expostos à alta
dose, confirmado em recente estudo, não registrando nenhum
efeito adverso para a grávida ou recém-nascido apesar desta
exposição(76).
B - Esteróides tópicos
O uso de corticóide em grávidas é evitado durante toda a
gravidez, no entanto, é necessário para preservação visual em
alguns casos de uveíte. Esteróides tópicos em animais foram
causadores de teratogenicidade(77), embora em humanos não
demonstram causar defeitos em fetos.
Como toda medicação deve apenas ser usada durante a
gravidez se o benefício previsto justificar o risco potencial para
o feto. Recomenda-se ocluir o ponto lacrimal durante a ins-
tilação na tentativa de reduzir a absorção sistêmica da droga.
C - Fluoresceína
A fluoresceina sódica, utilizada na angiofluoresceinografia,
deve ser evitada em gestantes, especialmente no primeiro tri-
mestre. Os efeitos sobre a organogênese fetal ainda não são
totalmente conhecidos, no entanto, cruza a barreira placentária
em humanos, por terem sido encontrados durante amnio-
centece em paciente que se encontrava na 33ª semana e havia
sido submetida a exame de angiografia(78). Assim, o procedi-
mento deve ser realizado quando existir risco elevado de perda
importante da função visual.
As drogas que já são consideradas como potencialmente
teratogênicas na administração sistêmica, não devem ser utili-
zadas por nenhuma outra via em gestantes, dentre elas a
tetraciclina(79) e agente antivirais para herpes.
CONCLUSÃO
A gravidez representa uma ampla variedade de alterações
sistêmicas que pode ter uma repercussão ocular. As gestantes
diabéticas deveriam realizar exame oftalmológico logo após a
concepção, bem como ser estimuladas ao controle glicêmico
antes e durante a gravidez. As mulheres portadoras de uveítes,
em idade fértil, devem ser orientadas sobre o risco de ativação da
doença no primeiro trimestre ou pós-parto, aconselhando um
acompanhamento durante esses períodos. Queixas visuais agu-
das devem ser valorizadas por serem sinais de pré-eclâmpsia
grave ou iminência de eclâmpsia. A cirurgia refrativa deve ser
postergada até a estabilidade refracional após o parto. Deve
evitar-se ainda a prescrição de novas lentes de contato até o
parto, devido à intolerância desenvolvida por muitas mulheres
nesse período. É fundamental o trabalho conjunto entre oftalmo-
logistas e obstetras na decisão de prescrição de determinadas
medicações durtante a gravidez, como também as pacientes de-
veriam ser orientadas a realizar a compressão do ducto naso-
lacrimal durante a instilação de colírios para reduzir a absorção.
O desenvolvimento da Medicina e o rigoroso controle
clínico no pré-natal têm melhorado o prognóstico das compli-
cações oculares durante a gravidez
ABSTRACT
Pregnancy can cause several alterations in human eye function
in healthy condition as well in ocular disease; these effects on
the eyes are divided into three categories: physiologic alte-
rations, ocular diseases changes already existing before the
pregnancy, and pathological alterations. The present text pro-
poses a bibliographical revision on the theme. The authors
researched  PubMed (MEDLINE) and LILACS databases.
Keywords: Pregnancy complications; Pregnancy/physiology;
Choroid diseases; Retinal diseases; Diabetic retinopathy; Oph-
thalmic solutions; Pre-eclampsia
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